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1 INTRODUCCIÓN 
 
 
La criptosporidiosis es una enfermedad causada por Cryptosporidium spp que 
afecta humanos (niños y pacientes inmunocomprometidos) y una gran variedad de 
animales vertebrados (Cacció et al., 2015; Trotz et al., 2007); siendo una de las 
causas más importante de diarrea y muerte en niños y terneros. Este protozoo ataca 
el intestino, en donde los esporozoítos invaden el epitelio y por medio de la acción 
de ácidos gástricos, ácidos biliares, tripsina y una temperatura intestinal ideal se 
produce la exquitación del ooquiste, el cual va a causar un acortamiento y 
destrucción de las vellosidades. Estas lesiones provocan diarrea debido a una mala 
digestión / mala absorción (Wayatt et al., 2010; Fayer., 2010), consecuentemente, 
los signo observables pueden ser desde diarrea acuosa, depresión, anorexia y dolor 
abdominal, produciendo la muerte por la deshidratación y la falla cardiovascular de 
animales en estado crítico (Tomazic et al., 2013; Almeida et al., 2009). 
 
Los casos clínicos aparecen entre la segunda y tercera semana de vida de los 
terneros, sin embargo,  Kvac et al. (2006) Almeida reportaron una carga parasitaria 
significativa en terneros de un día de nacidos, pero sin manifestación de signos 
clínicos debido a que el parásito está en periodo de incubación; así mismo, estos 
autores mencionan que la cantidad de infectados disminuyó al día 20, reportando 
que las vacas son la principal fuente de infección de terneros.  
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Una de las herramientas para conocer el potencial de distribución zoonótico de 
Cryptosporidium circulante es su caracterización molecular. El genoma de 
Cryptosporidium parvum tiene un tamaño de aproximadamente 9 millones pb y 8 
cromosomas (Puiu et al., 2004; Rider; Zhu., 2010). Para la identificación de las 
diversas especies de Cryptosporidium se requiere el uso de herramientas 
moleculares, el método más utilizado es el de análisis de ADN de la glicoproteína 
de (gp60) (Del Coco et al., 2014).  
En su mayoría, el ganado se infecta con Cryptosporidium parvum subtipo IIa, es 
importante tener presente que los subtipos IIa e IId han sido los más descritos como 
los responsables de la mayoría de las infecciones zoonóticas (Córdoba et al., 2011), 
reportándolos como altamente virulentos. Hay dos opciones por las cuales se 
generan estos subgrupos entre los cuales se encuentra; primero que el subtipo 
representa una población homogénea de parásito y segundo se da una 
recombinación genética la cual da origen a nuevos subtipos demostrando una 
amplia heterogeneidad de C. parvum. Esta recombinación genética parece estar 
asociada con la alta frecuencia de polimorfismo en el gen de la gp60 (Feng et al., 
2013). Esta recombinación entre cepas genéticamente diferentes se da por que 
Cryptosporidium posee una fase sexual (Li et al., 2013).  
 
La caracterización molecular de Cryptosporidium circulante puede permitir la 
evaluación del potencial de distribución zoonótico identificando si Cryptosporidium 
posee una relación estadísticamente significativa entre las variables. Asimismo, 
determinar si el área geográfica y sus condiciones ambientales específicas pueden 
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influir en la composición genética del parásito, actuando como un agente inductor 
de mutaciones y diferenciando los subtipos alrededor del mundo. Estudios 
filogenéticos permiten conocer, el potencial zoonótico y la variación genética de 
especies y subtipos (Avendaño & Amaya 2017).  
 
Este trabajo pretendió evaluar la asociación entre la gp60 de Cryptosporidium 
parvum con la presentación de diarrea, edad del ternero y región geográfica 
procedencia de la muestra. 
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2 OBJETIVO GENERAL 
 
Evaluar la asociación entre la selección operante de la adhesina gp60 de 
Cryptosporidium parvum con la pesentación de diarrea, edad del ternero y región 
geográfica procedencia de la muestra.  
 
2.1 OBJETIVOS ESPECIFICOS 
 
1. Analizar la relación entre la selección operante de la adhesina gp60 de 
Cryptosporidium parvum y la presencia de diarrea en terneros de la región 
Cundiboyacense. 
 
2. Estimar la fuerza de asociación entre la selección operante de la adhesina 
gp60 de Cryptosporidium parvum y la edad de los terneros. 
 
3. Determinar la asociación existente entre la selección operante de la adhesina 
gp60 de Cryptosporidium parvum y la región geográfica en la que se tomó la 
muestra. 
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3 MARCO TEÓRICO 
 
 
3.1 TAXONOMÍA  
 
 
Taxonómicamente, este género estaba incluido en la clase Coccidea, dentro del 
phylum Apicomplexa. Sin embargo, recientes descubrimientos han reabierto el 
debate sobre su filiación. Siendo este clasificado como un parásito 
extracitoplasmático, en contraposición al resto de cocideos que son intracelulares, 
situándolos en la clase Gregarinasina (Tabla 1) (Chacin., 2007; Uribarren., 2018). 
 
Estudios moleculares sugieren que Cryptosporidium está estrechamente 
relacionado con el primitivo apicomplexa gregarinas compartiendo estadios (Tabla 
2) donde crecen y se desarrollan fuera del hospedador (Hijjawi., 2010). 
 
Tabla 1. Diferencias entre Cryptosporidium y los coccidios intestinales  
 
Características  Cryptosporidium  Otros coccidios  
Ubicación dentro de la 
célula hospedadora  
Intracelular pero extra 
citoplasmática 
Intracelular  
Orgánulo de alimentación   Presente  Ausente  
Tipos de ooquistes Dos: de pared delgada y 
de pared gruesa 
Uno: de pared gruesa 
Tamaño de los ooquistes Pequeños: (5–7,4 x 4,5–
5,6 µm) 
Grandes: (9–38 x 7–39 
µm ) 
Esporoquistes, micropili y 
gránulos polares en el 
ooquiste  
Ausente  Presente  
Desarrollo extracelular Si  No  
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Especificidad de 
hospedador 
Baja  Alta  
Apicoplasto  Ausente  Presente  
Tomado de: Galván (2014) 
 
Tabla 2. Comparación entre Cyptosporidium y las Gregarinas.  
 
Características  Cryptosporidium  Gregarinas  
Apicoplasto  Ausente  Algunas gregarinas no 
poseen apicoplasto  
Sitio y modo de 
inserción  
Epicelular y extracelular, 
dependiendo de la 
disponibilidad de 
nutrientes: Los parásitos 
epicelulares (es decir, la 
membrana plasmática de 
trofozoíto se fusiona con la 
del huésped); La 
membrana de la vacuola en 
el lado del cytosol del 
trofozoíto se pliega 
extensivamente para 
construir un organelo del 
alimentador que extienda 
en la célula de anfitrión 
 
Transmembrana y 
extracelular, dependiendo de 
la disponibilidad de 
nutrientes: Transmembrana, 
a través de la unión a la 
superficie de la célula 
huésped. 
Epicelular: La miococitosis 
(es decir, la gregarina perfora 
la membrana celular de la 
célula huésped con un tubo 
de alimentación, aspira el 
contenido celular y los 
digiere) 
 
Tamaños  En el hospedador: 0.1-
5µmSin hospedador: 0.1-
50µm 
1–50mm o más  
Morfología  Pleomórfica depende en 
gran medida de la cantidad 
de nutrientes y el entorno 
Pleomórfica depende en 
gran medida de la cantidad 
de nutrientes y el entorno  
Orgánulo de 
alimentación  
Vía epimerita (orgánulo de 
alimentación expuesto en 
la superficie) 
Vía epimerita (orgánulo de 
alimentación expuesto en la 
superficie) 
Tomado de: Clode et al. (2015) 
 
 
3.2 CICLO DE VIDA  
 
La transmisión se da por contacto directo entre hospedador-hospedador, a través 
de alimentos o agua contaminados con ooquistes infectantes al momento de ser 
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eliminados a través de la materia fecal del hospedero. Los ooquistes 
de Cryptosporidium, poseen una pared doble y 4 esporozoítos desnudos en su 
interior, son capaces de sobrevivir en el ambiente por largos periodos de tiempo a 
una temperatura entre 20 - 30 °C, durante semanas o meses (figura 1). Una vez en 
tracto digestivo, principalmente a nivel de intestino delgado, los esporozoítos (forma 
invasiva) son liberados a través de una ranura en los ooquistes (Uribarren., 2018). 
El periodo de incubación de los ooquistes va de 1 a 15 días con un promedio de 7, 
las manifestaciones clínicas suelen aparecer de 2 a 20 días post infección (Higuita., 
2016). 
 
Los esporozoítos se unen a los enterocitos por medio del complejo apical a la 
membrana celular del hospedador, dando lugar a una vacuola parasitófora, la cual 
se denomina organelo de alimentación o epimerita (Figura 1). 
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Figura 1. Organelo de alimentación o epimerita. 
 
 
Adaptado de: http://www.facmed.unam.mx/deptos/microbiologia/parasitologia/criptosporidiasis.html 
 
 
El desarrollo posterior comprende la transformación del esporozoíto en trofozoíto y 
la reproducción de manera asexual, por merogonia, que da lugar a merontes de dos 
tipos: merontes I con 8 merozoítos, que invaden otras células, con repetición del 
ciclo y formación de otros merontes I, o merontes II, con 4 merozoítos; estos últimos 
dan origen a estadios sexuales y la reproducción sexual ocurre por gametogonia, 
con micro y macrogametos. Los cigotos resultantes pasan por una última fase de 
desarrollo (esporogonia), que culmina con la producción de ooquistes (Figura 2) 
(Garcés., 2014). 
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Figura 2. ciclo de Cryptosporidium dentro del hospedador.  
 
 
Tomado de: (Marroquín et al., 2018) 
 
 
3.3 GENÉTICA  
 
 
Cryptosporidium pertenece al grupo de los Gregarinos, en el phylum Apicomplexa. 
posee un genoma de 8 cromosomas y aproximadamente 9 millones pares de bases 
nitrogenadas (Chalmers & Robinson 2009), este tiene un gen que codifica para la 
glicoproteína de 60 kDa (gp60) de C. parvum que posee dentro un segmento 
polimórfico hipervariable de codones que codifican para el aminoácido serina, este 
protozoo posee una fase sexual y una asexual lo que facilita la recombinación 
genética (Xiao et al., 1999; Peña., 2016), facilitando el proceso de evolución, 
aparición de nuevos subtipos y adaptación de los ya existentes. las cuales se 
pueden presentar como: adición, deleción o sustitución génica, dentro de esta última 
categoría podemos distinguir las transiciones (cambio de una pirimidina a otra (C a 
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U o U a C) o cambios de una purina a otra (A a G o G a A)) y las transversiones 
cambio de una purina ( A-G) a una pirimidina (C-U) y viceversa (Briones et al., 2015). 
Para la identificación de estas mutaciones se realiza el conteo de cada triplete que 
codifica para serina de la región microsatélite. 
 
3.4 FISIOPATOLOGÍA 
 
 
Cryptosporidium es un protozoo que se multiplica en el intestino de cientos de 
especies de vertebrados incluyendo a los bovinos. Este parásito es capaz de 
producir diarrea por si solo pero además su presencia también agrava las infecciones 
producidas por otros agentes oportunistas como virus y bacterias. Una vez se 
produce la ingestión del ooquiste hay ciertos factores que influyen en el desarrollo 
de la enfermedad, como lo son la exposición previa al microorganismo y el estado 
inmunológico (Rodriguez et al., 2001). 
 
Se ha observado atrofia leve o moderada de las vellosidades, aumento de tamaño 
de las criptas para remplazar el epitelio dañado, se produce infiltrado inflamatorio 
de la lámina propia, con polimorfonucleares, linfocitos y células plasmáticas. 
Finalmente, la diarrea se produce por la mala absorción a causa de la atrofia de las 
vellosidades intestinales con la consiguiente disminución del área de absorción 
(Pérez et al., 2005), estimulada por la polimerización y acumulación de actina en la 
interfase parásito-citoplasma de la célula hospedadora, para que protruya la 
membrana plasmática y se forme la vacuola parasitófora. Este hecho desencadena 
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la hiperplasia de las células de la cripta y lleva el balance intestinal de absorción-
secreción hacia el extremo secretor (Del coco et al., 2009). 
 
Además, el sistema inmunitario del hospedador, en respuesta mediada por 
citoquinas estimuladas por el parásito invasor, ejerce efecto amplificador sobre la 
respuesta secretora.  Ya que los macrófagos que infiltran la lámina propia secretan 
factor de necrosis tumoral alfa (TNF-), el cual estimula los fibroblastos y otras 
células de la lámina propia para producir prostaglandina E2 (PGE2) la 
cual potencia la secreción de cloro (Cl-) e inhibe la absorción de cloruro de sodio 
(NaCl). En el caso de que la respuesta del hospedador fuese a predominio de 
infiltrado de linfocitos polimorfonucleares, se produce una estimulación de la síntesis 
de prostaglandinas y otros productos derivados de los neutrófilos como radicales 
libres de oxígeno, los cuales estimulan la secreción intestinal. Se han detectado 
anticuerpos específicos de tipo IgG, IgM, IgA e incluso IgE entre los 8 y 15 días 
luego de la exposición (Perez et al., 2005). 
 
Tras un periodo de incubación que oscila entre 5 y 28 días, el síntoma más frecuente 
es la diarrea, acompañado de dolor abdominal, náuseas y fiebre. Hay que tener en 
cuenta que estas manifestaciones se relacionan con el estado inmunológico del 
paciente, en los casos de inmunosupresión grave, el microorganismo invade el 
conducto biliar y produce fiebre, ictericia y vómito (OIE., 2008). 
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3.5 DIAGNÓSTICO  
 
 
La detección de ooquistes se realiza en las heces del paciente y su excreción 
coincide con los síntomas clínicos, para esto los métodos más utilizados son 
Kinyoun modificado y el Ziehl - Neelsen. Con estas tinciones, los ooquistes de 
Cryptosporidium spp se observan ácido resistente (de color rojo) ooquistes son 
lisos, con pared celular gruesa, sin color, con formas esféricas o ligeramente 
ovoides que cuando están desarrollados (esporulados) contienen cuatro 
esporozoitos alargados libres (Figura 3) (OIE., 2008). Existen métodos de detección 
de antígenos en heces por inmunofluorescencia, hemaglutinación y ELISA que 
muestran buenos resultados y la PCR, con la utilización de cebadores específicos 
para Cryptosporidium, se logra una alta sensibilidad y especificidad en la detección 
de este parásito (Rojas., 2013), siendo esta útil para diferenciar las especies y los 
genotipos de Cryptosporidium (Del coco et al., 2009). 
 
Para el diagnóstico de una infección subclínica se aconseja usar técnicas como la 
inmunofluorescencia directa que emplea un anticuerpo monoclonal específico frente 
a un epítopo o determinante antigénico de la pared del ooquiste marcado con 
isotiocianato de fluoresceína (Figura 4), siendo este el método más empleado para 
la detección del parásito en las heces de animales asintomáticos (Castro et al., 
2015). 
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Figura 3. Ooquiste de Cryptosporidium en tinción de Heine en  aumento 1000x 
con aceite de inmersión.  
 
Adaptado de: Catalina Avendaño, María Fernanda Ballesteros y Alejandra Páramo 
(2016) 
 
Figura 4. Técnica de inmunofluorescencia directa para la detección de 
ooquistes de Cryptosporidium parvum. 
 
Tomado de: (Castro et al., 2015) 
 
 
AMPLIFICACIÓN DEL GEN DE gp60: el método de identificación de esta 
glicoproteína se realiza mediante una PCR anidada aumentando la sensibilidad de 
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reacción, donde, se amplifica un segmento del gen gp60, ampliamente usado 
en la subtipificación de Cryptosporidium debido a la heterogeneidad. En 
este gen se encontró que esta presenta una secuencia similar a la de un 
microsatélite, ya que tiene repeticiones del codón serina (TCA, TCG o TCT) en el 
extremo 5’ terminal del gen (Xiao.,2010; Peña., 2016). 
La implementación de la sutipificación con el gen de la GP60, ha permitido la 
identificación de diferencias geográficas y temporales en la transmisión de 
Cryptosporidium spp., y una mejor apreciación de la implicación del parásito en la 
salud pública (Avendaño & Amaya., 2017). 
 
3.6 EPIDEMIOLOGIA  
 
 
Los resultados de multitud de estudios epidemiológicos demuestran una distribución 
cosmopólita del parásito, existiendo un gran número de especies hospedadoras, 
incluido el hombre (Barco et al., 1991). La Cryptosporidiosis es una enfermedad 
mundial con mayor influencia en zonas tropicales o de clima templado (Uribarren, 
2017). 
3.6.1 Factores de riesgo  
Entre los factores de riesgo encontramos que la contaminación ambiental con heces 
de animales parasitados  (Figura 5) ; así como, los bovinos adultos con infección 
subclínica, animales domésticos y silvestres infectados, portadores mecánicos 
como insectos pájaros e incluso el hombre, los alimento, el agua y diversos 
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utensilios empleados habitualmente en las explotaciones que hayan sido 
accidentalmente expuestas a contaminación fecal,  desempeñan un papel 
importante en la transmisión de la enfermedad. Los ooquistes 
de Cryptosporidium son muy resistentes a factores ambientales, resistiendo 
temperaturas 20-30 grados durante 2 a 6 meses y posee dosis infectantes bajas 
(10-100 ooquistes) (Castro et al., 2015; Pulido et al., 2014; Avendaño et al., 2010). 
 
Figura 5. Rutas de transmisión de la criptosporidiosis. 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tomado de: (Hermida et al., 2015). 
 
 
3.6.2 Prevalencia  
 
 
La prevalencia de este microorganismo es variable, en función de las características 
socioeconómicas de la población, ya que es más frecuente en los lugares con 
21 
 
problemas de infraestructura en las canalizaciones de agua potable, en las piscinas, 
en la eliminación de aguas residuales o con estrecho contacto con animales 
(Hernandez., 2010). 
 
Aunque se ha demostrado que la criptosporidiosis puede afectar animales, desde, 
dos días de nacidos, la mayor prevalencia se presenta en terneros de 15 a 21 días 
de nacidos los cuales en la mayoría de los casos presentan cuadros diarreicos. Los 
animales adultos desarrollan infección activa del parasito la cual es asintomática. 
La prevalencia estimada de Cryptosporidium spp. en personas con diarrea es de 
1% a 3% en países desarrollados, y de alrededor del 10% en países en vías de 
desarrollo (Del Coco et al., 2009). La prevalencia en bovinos positivos a 
Cryptosporidium spp es variable dependiendo del país y las condiciones particulares 
de cada región, estimar la prevalencia de esta enfermedad es difícil, puesto a que 
esta no es de notificación obligatoria (Pulido et al., 2014). 
 
En Colombia existen pocos estudios, entre ellos uno realizado en el departamento 
de Cundinamarca, donde se estudiaron 135 muestras provenientes de 7 
explotaciones ganaderas para determinar la seroprevalencia a Cryptosporidium 
spp, encontrándose el 53.3 % de reactores positivos (Vergara et al., 2001). 
 
Un estudio más reciente de la prevalencia de Cryptosporidium spp, fue realizado en 
el valle de Ubaté- Chiquinquirá donde se recolectaron 170 muestras de materia fecal 
de terneros lactantes entre cinco y 35 días de edad, pertenecientes a 41 
explotaciones, encontrando 37 animales positivos en 18 previos (Avendaño et al., 
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2010). Estos estudios demuestras que la criptosporidiosis es endémica en el país y 
representa un riesgo en cuanto a la salud pública. 
 
En un estudio en 1103 explotaciones lecheras en Estados Unidos, donde se reportó 
que 225 de los terneros excretaron ooquistes de C. parvum, en Canada el 63% 
estaban infectados con C. parvum y en México y Brasil se observaron prevalencias 
de 25% y del 27,8%, respectivamente, en explotaciones lecheras (Fitz et al., 2013), 
donde predominan los subtipos de C. parvum de la familia IIa como IIaA14G2R1, 
IIaA18G1R1, IIaA19G2R2, IIaA20G1R1, IIaA20G2R2, IIaA22G1R1 (Tomazic et al., 
2013; Del Coco et al., 2014). 
 
Aunque la mayoría de los estudios se han realizado en países desarrollados, los 
resultados indican que los terneros son frecuentemente infectados por la familia de 
subtipo de C. parvum IIa y un subtipo en especial (IIaA15G2R1) es el que 
mayormente afecta a estos animales (Peña., 2016). Otros subtipos, sin embargo, 
predominan más regionalmente, por ejemplo el IIaA16G1R1 en Hungría, Slovenia, 
Belgrado, Servia, Montenegro y el IIaA18G3R1 en el Reino Unido y Autralia (Xiao, 
2010). 
 
 
3.7 TRATAMIENTO  
 
 
A pesar de décadas de estudios de este parasito aún no se cuenta con un 
tratamiento efectivo contra este, Se han llevado a cabo numerosos estudios para 
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encontrar una quimioterapia específica contra Cryptosporidium. Si bien se han 
probado más de 200 drogas, tanto in vivo como in vitro, ninguna resultó totalmente 
efectiva en el tratamiento de la infección (Del coco et al., 2009), se le atribuye a que 
la localización intracelular del parásito y la naturaleza dual de la separación del 
lumen intestinal y del citoplasma celular fueran la causa de la resistencia a 
diferentes medicamentos (Luján & Garbossa., 2008). 
 
En pacientes inmunocompetentes se requiere un tratamiento de soporte y 
sintomático el cual consiste en  hidratación oral o intravenosa, sin embargo, en 
pacientes inmunocomprometidos es necesario realizar una combinación de un 
agente antimicrobiano y uno antidiarreico (Rodríguez & Royo., 2000). 
 
Entre los fármacos que han mostrado alguna eficación frente a C. parvum se 
encuentran la paromomicina (Parofor®) que es un antibiótico perteneciente al grupo 
de los aminoglucósidos, activo frente a protozoos, cestodos y bacterias, la 
azitromicina (Azitromizin®) que es otro antibiótico perteneciente a los macrólidos 
cuyo mecanismo de acción cosiste en detener el crecimiento bacteriano y la 
nitazoxanida que es un agente antiprotozoario que funciona deteniendo el 
crecimiento de estos, disminuye la eliminación de ooquistes (De la parte et al., 
2005). 
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3.8 PREVENCIÓN Y CONTROL 
 
 
La criptosporidiosis se contrae principalmente por la ingesta de los ooquistes, por lo 
tanto, las medidas preventivas recaen en la implementación de procesos necesarios 
para la eliminación de las vías de transmisión de Cryptosporidium spp (Zanaro & 
Garbossa., 2008). Según Sánchez et al., 2013 se pueden mencionar 3 pilares 
fundamentales para la prevención de la enfermedad: 1. Buenas prácticas de 
manejo, 2. Nutrición adecuada, 3 higiene. 
 
Los ooquistes son resistentes a la cloración, y la filtración es el sistema más útil para 
eliminar este microorganismo. Son sensibles a la actividad desinfectante del óxido 
de etileno, pero mantienen la infectividad después de un proceso de congelación, 
sin embargo, no resisten los procesos de pasteurización (Rodríguez& Royo., 2000). 
Los animales enfermos deberían ser aislados de los sanos para evitar la 
diseminación de la enfermedad y la contaminación del ambiente donde son criados 
los animales (Margueritte., et al 2007).  
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4 METODOLOGÍA 
 
 
4.1 MUESTRAS 
 
Se analizaron 51 secuencias de la glicoproteína gp60 de C. parvum amplificada a 
partir de aislados de materia fecal, que provinieron de terneros entre 1 y 30 días de 
nacidos, procedentes de 51 fincas de la región Cundiboyacense de los municipios 
Tocancipá, Suesca, Ubaté, Chía, Guachetá, Chiquinquirá, Simijaca, Susa, San 
Miguel, Nemocón y Sopó.    
 
4.2 PROCESAMIENTO MUESTRAS 
 
 
Se extrajeron las secuencias haciendo uso del programa BioEdit versión 7.2.5 (Hall, 
1999). Para establecer la especie y familia de subtipo, se utilizó la herramienta 
bioinformática en línea, BLASTn (Basic Local Alignment Search Tool), la cual 
mediante el alineamiento múltiple de cada una de las secuencias generadas 
encontró similitudes entre las secuencias previamente reportadas en la base de 
datos Genbank, el subtipo fue determinado por medio de la región microsatélites. 
Para la reconstrucción filogenética se usó el software Mega 5.1(Tamura et al., 
2013), para lo cual se ajustaron las secuencias a un múltiplo de tres asociados al 
análisis evolutivo por codones, luego de lo cual las secuencias fueron alineadas 
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utilizando Clustal Omega (https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/); las 
secuencias alineadas fueron analizadas mediante el  método Neighbor- Joining, con 
1000 repeticiones Bootstrap. Para el análisis de selección positiva los alineamientos 
fueron analizados usando la prueba tajima´s que compara dos estimadores θ 
(Theta) = 4Neμ (Divergencia poblacional, flujo de genes) el cual puede ayudar a 
determinar si los patrones de diversidad dentro de una población son consistentes 
con la expectativa neutral o no; específicamente se observa la heterogocidad de los 
nucleótidos (Kent E.& Holsinger., 2010). 
 
4.3 ANÁLISIS ESTADÍSTICO  
 
 
Las comparaciones, se desarrollaron usando una distribución X2.  Todos los sitios 
con valores ω > 1 se consideraron bajo selección positiva. Para medir la fuerza de 
asociación entre la mutación y la presencia o ausencia de diarrea, la edad del 
ternero y la región en la cual fue tomada la muestra se realizó la prueba X2. Para el 
presente trabajo la presencia de diarrea se determinó con base a la consistencia de 
las heces. 
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5 RESULTADOS 
 
 
Los resultados encontrados tienen como base inicial la identificación de  8 familias 
pertenecientes a C. parvum, de las cuales 4 fueron ya descritas por el GenBank 
(Tabla 3). Los 4 subtipos ya descritos fueron: IIaA15G2R1, IIaA16G2R1, 
IIaA20G5R1 y  IIaA18G5R1, los otros 4 subtipos restantes no se habían descrito y 
cada uno de ellos coincidió con una mutación por polimorfismo de sustitución 
sinónima, donde se remplaza una adenina por una guanina o hay presencia de una 
adición o deleción génica. Los polimorfismos de sustitución, donde, variaban los 
codones TCA por TCG o viceversa, correspondieron a mutaciones que codifican 
para el mismo aminoácido, siendo este el mismo serina (Ramírez et al., 2013).  
El número de animales con diarrea y sin diarrea fue de 34 y 17, respectivamente 
(Tabla 4, Figura 6). 
Tabla 3. Subtipos encontrados en muestras de terneros positivos a 
Cryptosporidium parvum, pertenecientes a la región e Cundinamarca. 
Subtipos  Número de individuos   Porcentaje % 
IIaA15G2R1 3 5.8% 
IIaA16G2R1 2 3.9% 
IIaA17G4R1 1 1.9% 
IIaA18G5R1 35 68.6% 
IIaA19G6R1 2 3.9% 
IIaA20G5R1 3 5.8% 
IIaA20G6R1 4 7.8% 
IIaA20G7R1 1 1.9% 
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Tabla 4. Relación subtipos con presencia de diarrea. 
Subtipo No diarrea Diarrea 
Total, 
general Subtipo No diarrea Diarrea 
Total, 
general 
IIaA15G2R1 1 2 3 IIaA15G2R1 33,3% 66,7% 100,0% 
IIaA16G2R1 1 1 2 IIaA16G2R1 50,0% 50,0% 100,0% 
IIaA17G4R1 1 0 1 IIaA17G4R1 100,0% 0,0% 100,0% 
IIaA18G5R1 21 14 35 IIaA18G5R1 60,0% 40,0% 100,0% 
IIaA19G6R1 2 0 2 IIaA19G6R1 100,0% 0,0% 100,0% 
IIaA20G5R1 3 0 3 IIaA20G5R1 100,0% 0,0% 100,0% 
IIaA20G6R1 4 0 4 IIaA20G6R1 100,0% 0,0% 100,0% 
IIaA20G7R1 1 0 1 IIaA20G7R1 100,0% 0,0% 100,0% 
Total 
general 34 17 51 
Total 
general 66,7% 33,3% 100,0% 
 
Figura 6. Prevalencia de diarrea en subtipos. 
 
 
Al evaluar la procedencia de las muestras, se identificó que el grupo más grande de 
individuos infectados estaba entre los 8 y 15 días de edad (Tabla 5 y figura 7). 
Tabla 5. Edades de los terneros. 
Subtipo Edad 0-7 Edad 8-15 
Edad 16-
23 Edad >24 
Total, 
general 
IIaA15G2R1 0 3 0 0 3 
IIaA16G2R1 0 2 0 0 2 
IIaA15G
2R1
IIaA16G
2R1
IIaA17G
4R1
IIaA18G
5R1
IIaA19G
6R1
IIaA20G
5R1
IIaA20G
6R1
IIaA20G
7R1
Total
general
Diarrea 66.7% 50.0% 0.0% 40.0% 0.0% 0.0% 0.0% 0.0% 33.3%
No diarrea 33.3% 50.0% 100.0% 60.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 66.7%
0.0%
10.0%
20.0%
30.0%
40.0%
50.0%
60.0%
70.0%
80.0%
90.0%
100.0%
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IIaA17G4R1 0 1 0 0 1 
IIaA18G5R1 5 22 6 2 35 
IIaA19G6R1 1 0 1 0 2 
IIaA20G5R1 0 2 1 0 3 
IIaA20G6R1 0 4 0 0 4 
IIaA20G7R1 0 0 1 0 1 
Total, 
general 6 34 9 2 51 
 
Figura 7. Edades terneros, grafico de barras. 
 
 
La distribución de las secuencias se halló homogénea alrededor de la región 
cundiboyacense, en donde el subtipo IIaA18G5R1 fue el más encontrado, 
abarcando un 68.6% de la población analizada (Figura 8), los únicos municipios 
donde no se encontró la familia IIaA18G5R1 fue en Tabio donde estaba presente 
IIaA20G7R1 que presentaban una adición génica y Tocancipá IIaA15G2R1 cepa ya 
descrita anteriormente en el Genbank. 
 
IIaA17G4R
1
IIaA18G5R
1
IIaA19G6R
1
IIaA20G5R
1
IIaA20G6R
1
IIaA20G7R
1
Total
general
Edad 0-7 0% 14% 50% 0% 0% 0% 12%
Edad 8-15 100% 63% 0% 67% 100% 0% 67%
Edad 16-23 0% 17% 50% 33% 0% 100% 18%
Edad 24-31 0% 6% 0% 0% 0% 0% 4%
0%
10%
20%
30%
40%
50%
60%
70%
80%
90%
100%
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Figura 8. Mapa de la región de Cundiboyasence donde se puede observar una 
distribución homogénea de los subtipos. 
 
 
 
Durante la reconstrucción filogenética de la adhesina GP60, se tomó como outgroup 
el subtipo IIcA5G3a de Cryptosporidium parvum AY738191, el resultado fue la 
obtención de 2 clados derivados de un ancestro en común (Figura 9). En el árbol 
filogenético se observa una relación entre especies. 
 
Figura 9. Reconstrucción filogénica. 
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Al someter las 51 secuencias de procedencia de la región central de Colombia a la 
prueba del Tajima’s test, se obtuvo un resultado D=0.285812 (Tabla 6). Aunque el 
resultado final del Tajima´s indica que no hay selección positiva, en el momento de 
analizar la ventana deslizante del Tajima´s se puede observar que hubo una zona 
donde hay presencia de selección positiva valores >1, esta zona se encuentra entre 
los aminoácidos 445 y 620 (Figura 10), sin embargo, en esta región no se 
encontraba en la zona microsatélite. 
 
Al realizar el análisis estadístico se encontró que no hay relación estadísticamente 
significativa entre los clados del árbol, con un valor de P<0.001 (tabla 6) y las 
variables consistencia de las heces, edad y región geográfica rechazando las 
hipótesis planteadas. 
 
Tabla 6. Resultado del Tajisma´s y chi- cuadrado. 
Tajima´s Sitios 
polimórfico
s 
Mutacione
s  
Numero de 
nucleótido
s 
diferentes  
Diversida
d 
nucleotica 
Theta por 
secuencia
s 
Theta 
por sitio  
chi- 
cuadrado 
D=0.28581
2   
2 2 K: 0,51608 0,00075 0,44452 0,00064 P<0.10 
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Figura 10. Ventana deslizante del Tajima´s test. 
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6 DISCUSIÓN 
 
 
Feng et al. (2013) describieron que el subtipo IIaA15G2R1 presentaría una alta tasa 
de transmisibilidad como una característica adaptativa, En el 2015 Kaupke & 
Rzezutka  encontraron en Polonia el subtipo IIaA15G2R1 en 9/25 terneros menores 
de 1 mes y correspondió a 1 de los 11 subtipos detectados en terneros no diarreicos. 
En los terneros que presentaban cuadros diarreicos, este subtipo fue aislado en 1 
de 28 animales estudiados y fue 1 de los 7 subtipos aislados en ellos. Esto sugiere 
que en Polonia el subtipo IIaA15G2R1 se aislaría con mayor frecuencia en terneros 
no diarreicos, En el 2016 peña realiza un estudio en Chile donde obtiene 36 
muestras de terneros de las cuales 15 fueron positivas a Cryptosporidium, de estas 
15 muestras 10 corresponden a el subtipo IIaA15G2R1 observado en animales 
diarreicos. En el presente estudio, se encontró que de las 51 muestras recolectadas 
en la región Cundiboyacense solo 3 presentaron este subtipo y de 34 animales que 
no presentaban diarrea solo 1 posee el subtipo IIaA15G2R1 encontrando una 
dominancia de la familia IIaA18G5R1 en animales con presencia de diarrea y sin 
esta. Este hecho coincide con lo encontrado en Argentina por del Coco et al. (2009) 
quienes encontraron a subtipo como uno de los menos prevalentes en la región. 
 
Mazurie et al. en el año 2013, describieron que el genoma de los parásitos puede 
someterse a un cis-reordenamiento genómico donde se produce inserción, deleción 
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y reordenamiento de genes dentro del cromosoma y a un trans-reordenamiento en 
el cual se produce un intercambio de fragmentos genómicos o cromosomas, estas 
tasas de sustitución genómica se usan para la identificación de la selección positiva 
o negativa. La mutación que cambia una secuencia de aminoácidos tiende a tener 
más probabilidades de alterar las funciones de las proteínas y, por lo tanto, se 
espera que se eliminen rápidamente de los genes funcionales esenciales de estos 
parásitos, Cryptosporidium parvum se encuentra sometido a una selección 
negativa, lo que confirma que hay presencia de cambios evolutivos a nivel molecular 
que son causados selectivamente por deriva al azar de mutaciones neutrales. 
 
De acuerdo con afirmaciones de Striepen et al. (2002); Abal et al., 2013 y Widmer 
& Sulivan., 2012, la cadena de C. parvum posee un alto polimorfismo, asociado a 
una recombinación genética, siendo esta la consecuencia de la aparición de nuevos 
subtipos, situación que favorece la adaptación al medio. No obstante, con ocasión 
del presente estudio, se comprobó que en la región cundiboyacense se encuentran 
8 diferentes subtipos, los cuales presentaron mutaciones, sometidas a una 
selección negativa, sustituciones  que se presentaron van a codifican para el mismo 
aminoácido la serina.  
 
La deriva genética es la base de todo cambio evolutivo. Es el proceso a través del 
cual, los organismos mejor adaptados desplazan a los menos adaptados mediante 
la acumulación lenta de cambios genéticos favorables en la población a lo largo de 
las generaciones (Pabón., 2015). Durante la selección negativa la diversidad 
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genética decae y los nuevos mutantes poseen adecuaciones menores que el 
promedio de la población. Aunque en este estudio los valores indicaron selección 
negativa hubo una región del nucleótido 445 hasta el 620 sometida a selección 
positiva. La selección positiva adaptativa es el mecanismo evolutivo mediante el 
cual los nuevos mutantes poseen mayor capacidad de adaptación que el promedio 
de la población, y las frecuencias de dichos mutantes se incrementan en la siguiente 
generación (Castillo, 2007), esta selección va a promover la diversidad genética y 
se reporta que esta puede favorecer la aparición de nuevas familias durante la fase 
sexual de Cryptosporidium parvum (Puiu et al 2004.; Striepen et al., 2002.; Li et al., 
2013) asociándola a una diversidad genética; sin embargo, esta no necesariamente 
va a determinar la virulencia de Cryptosporidium parvum. 
 
Según Plutzer & Karanis, (2009) los subgenotipos permiten la ubicación por zonas 
geográficas, sin embargo, al evaluar la distribución de las muestras se identificó que 
la procedencia geográfica de las muestras; se encontraba distribuida de tal manera 
que un solo un subtipo (IIaA18G5R1) estaba presente en casi todos los municipios, 
aunque este presentó una distribución homogénea, el resto de los subtipos que se 
presentaron estaban presentes en una sola zona geográfica. 
 
Aunque se rechaza la hipótesis de que hay una relación estadísticamente 
significativa entre la variable heces y la gp60, se encontraron animales positivos a 
C. parvum que no manifestaban diarrea, es importante tener en cuenta que estos  
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continúan eliminando grandes cantidades de ooquistes, lo que poseerá un impacto 
frente a la salud pública, ya que no se manipulan estos animales con las mismas 
medidas preventivas, convirtiéndose en fuente de infección tanto para humanos 
como para gran variedad de vertebrados. Otro impacto que se genera está 
relacionado con los sistemas de producción, puesto que este protozoo, aunque no 
se manifieste con sintomatología, está produciendo un acortamiento de las 
vellosidades intestinales, lo que va a disminuir la capacidad de absorción e influir 
directamente con la ganancia de peso (Klein., 2008).
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7 CONCLUSIONES 
  
 
En conclusión, los resultados obtenidos rechazan la hipótesis planteada 
demostrando que no hay una relación estadísticamente significativa entre las 
variables consistencia de las heces, edad de los terneros y región geográfica de 
procedencia de la muestra asociándolas a la glicoproteína 60. La presencia de 8 
subtipos de los cuales 3 no se han descrito aun por el GenBank, estos 3 nuevos 
subtipos pueden ser el resultado de cambios evolutivos a nivel molecular que son 
causados selectivamente por deriva al azar de mutaciones neutrales donde se 
cambia una base nitrogenada por otra, sin embargo, esta codificaba para el mismo 
aminoácido, las zonas donde se encontró selección positiva no estaban 
relacionadas con la sección microsatélite que va a determinar la virulencia del 
parasito, si estas mutaciones cambiaran la secuencia de los aminoácidos se 
alterarían las funciones de las proteínas comprometiendo genes fundamentales de 
Cryptosporidium. 
No se presentó una relación estadísticamente significativa entre la gp 60 y las 
variables heces, edad de los terneros y procedencia de las muestras, aunque, se 
rechaza la hipótesis, se pudo observar que hay bovinos positivos a C. parvum que 
no manifiesta sintomatología, pero que continúan eliminando ooquistes siendo estos 
un foco de infección, un riesgo para la salud pública, debido a el tipo de manejo sin 
las debidas medidas preventivas.  
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En cuanto a el tratamiento de esta enfermedad no existe ninguno lo que motiva día 
a día a realizar nuevos estudios y a la implementación de nuevas medidas 
preventivas.
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